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INSUFFISANCE RENALE AIGUE 


I DEFINITION — L'insuffisance rénale aiguë est caractérisée par une chute brutale du débit de filtration 
glomérulaire (DFG). 
IRA : urgence mettant en jeu le pronostic vital par le risque d’acidose, d’ hyperkaliémie et d'OAP. 
Autre définition : diminution de la fonction rénale en 48 h avec : 
° Augmentation de la créatinine > 26,4 umol/L, 
° ou augmentation de plus de 50 % de la créatinine, 
° ou diurèse < 0,5 ml/kg/h pendant plus de 6 heures. 


Ce ne 
1,5 à 1,9 X créatinine de base ou Ÿ > 26,5umol/L <0,5 ml/kg/h pendant 6-12 h 


2 à 2,9 X créatinine de base <0,5ml/kg/h pendant plus de 


12h 


3 X créatinine de base ou ‘Ÿ créatinine > 353,6 <0,3ml/kg/h pendant plus de 


umol/L ou introduction d’une EER ou chez les 24h ou anurie pendant plus de 
patients <18 ans | du taux de filtration glomérulaire 12h 


< 35ml/min/1,73m° 





Tableau 1: classification KDIGO 


IT EPIDEMIOLOGIE : Elle demeure fréquente, son incidence ayant pu être évaluée à 5% des activités d’un hôpital 
général. 


III CLASSIFICATION DES IRA — On distingue : 


1-Selon la diurèse : 

-[IRA à diurèse conservée : diurèse > à 500 m1l/J, 
-[RA oligurique : diurèse entre 100 et 500 ml/j, 
-IRA anurique : diurèse < 100 ml/]. 


2-Selon le mécanisme étiologique : 

-IRA prérénale (IR fonctionnelle) où les reins sont anatomiquement indemnes. S’ils n’assurent pas leurs fonctions, 
c’est parce qu’ils sont mal perfusés. On recherchera : une cause de déshydratation, de choc, un syndrome 
néphrotique, une atteinte hépatique, un troisième secteur, etc... 

-IRA rénale parenchymateuse dite sécrétoire, secondaire à une lésion touchant un ou plusieurs composants du tissu 
rénal (I.R.A organique), 


-IRA post rénale ou obstructive dite excrétoire due à un obstacle sur les voies urinaires (IR obstructive). 
Cette classification se déduit de la physiologie normale : en effet, pour qu’un rein élabore et excrète l’urine, 1l, faut : 


-Que la pression artérielle et la volémie soient correctes pour assurer une bonne FG ; 
-Que les structures anatomo-histologiques du rein soient indemnes; 
-Et enfin, que les voies excréto-urinaires soient libres. 
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IV PHYSIOPATHOLOGIE:! 


Insuffisance rénale aigué 


Pré-réenale Reéenale Post-rénale 
| 30-607 20-407 1-10 
Vasculaire | Glomérulaire | Imterstitielle | 












Tubulaire 


Ischémique | Toxique | Obstruction 


Figure 1 — Physiopathologie de l’IRA 


Filtration Glomérulaire | Diurèse 
(GFR) 
Risk (risque d’IRA) Créatininémie x 1,5 ou | <0,5 ml/kg/h pdt 6h 
D* Clcréat > 25% 


Injury (lésion rénale) Créatininémie x 2 ou D | <0,5 ml/kg/h pdt 12h 
Clcréat > 50% 


Failure (IRA) Créatininémie x 3 ou D | <0,3 ml/kg/h ou anurie 
Cicréat > 75% pdt 12h 


Loss (perte de fx rénale) Perte complète fonction rénale > 4 semaines 
End Stage Kidney Disease | Besoin d’épuration extra rénale > 3 mois 





(D : diminution) 
Tableau 2 - Classification de RIFLE (2004). 


A-IRA fonctionnelle : réponse du rein à l’hypovolémie et/ou à l’hypotension artérielle (rein de choc) : Lorsque 


la PA moyenne dans l’artère rénale chute en dessous de 80 mmHg, :1l y a apparition de mécanismes 
humoraux suivants: 

pi Libération locale d’angiotensine II (A IT) sous l’effet de la stimulation de la rénine (et éventuellement aussi 
de la soif induite par l’hypovolémie), 

mi L’A IT stimule la sécrétion d’aldostérone et de prostaglandines (PG) vasodilatatrices rénales, 

L Stimulation de la libération de catécholamines circulantes, 

= Stimulation de |’ ADH par l’hypovolémie. 


-Conséquences des modifications humorales : 

-Vasoconstriction intrarénale sous l’effet des catécholamines, mais surtout de l’A IT qui agit principalement sur les 
artérioles efférentes glomérulaires. Les PG vasodilatatrices s’opposent insuffisamment à cet effet. Il en résulte une 
diminution du DSR mais une augmentation de la pression hydraulique des capillaires glomérulaires donc une 
augmentation de la fraction de FG. Par contre, dans les vaisseaux postglomérulaires, c’est-à-dire dans les capillaires 


La majorité des IRA sont l’œuvre des praticiens (iatrogènes). 
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péritubulaires, la pression hydraulique chute et 1l en résulte une augmentation de la réabsorption tubulaire proximale 
du sodium et de l’eau. 
-L’aldostérone et l’ ADH entraînent une augmentation de la réabsorption tubulaire distale du sodium et de l’eau. 


-Conséquences biologiques : 

-Urine de volume réduit, hypertonique, pauvre en sodium, 

-Dissociation entre l’élévation du taux plasmatique de l’urée et de la créatinine : la créatinine est uniquement filtrée 
par le glomérule, alors que l’urée filtrée est ensuite réabsorbée passivement par le tubule, d’autant plus que le débit 
urinaire est plus faible. L’urée plasmatique est donc proportionnellement plus élevée que la créatinine plasmatique. 


B- l’IRA obstructive : Elle dépend de 

-La nature de la lésion obstructive, 

-La rapidité d'installation de l’obstacle, 

-Le caractère complet ou incomplet de l’obstruction. 


C-IRA de cause rénale ou IRA organique : 

- nécrose tubulaire aigue : NTA (mort cellulaire et résurrection) : 3 phases: agression / état / récupération 
évolution en 4 à 8 semaines 

- où à une néphropathie interstitielle aigue, 

-ou à une néphropathie glomérulaire aigue : IRA de la GNA post infectieuse. 

- Où à une néphropathie vasculaire aigue. 


Cas de la nécrose corticale : La destruction de la corticale est la forme extrême de l’atteinte parenchymateuse au 
cours des IRA. L’importance de la nécrose est variable. Elle peut être totale, ou incomplète, n’intéressant que le tiers 
voire la moitié du cortex. 


La physiopathologie de la nécrose corticale est celle de la NTA. 


Le diagnostique est évoqué devant la prolongation inhabituelle de l’anurie, au-delà de 3 semaines. 


Tableau 3 — Modèles expérimentaux d'insuffisance rénale aiguë : 
-Ischémiques : Choc hémorragique, clampage de l'artère rénale, injection intra-artérielle de 
oradrénaline. 


-Rhabdomyolyse-Hémolyse : Glycérol intramusculaire, perfusion d'hémoglobine, 
-CIVD : Injection d'endotoxine ou de thrombine, 

-Obstacle tubulaire : Acide folique, urate, 

-Néphrotoxiques : Mercure, cisplatine, aminosides. 





V CLINIQUE ET BIOLOGIE : c’est le syndrome d’urémie aigue. 


Tableau 4 — Syndrome d’urémie aiguë : 


-Rétention azotée : T de l’urée, créatinine et acide urique sanguins, 
-Hyperkaliémie, Acidose métabolique, Hypocalcémie, Hyperhydratation IC, EC, globale, 
-Hyperphosphorémie, 


-Anémie normochrome normocytaire, 
-Thrombopathie et tendance hémorragique, 
-Hypercoagulabilité et tendance thrombotique, 
-Malnutrition. 





? 20% des IRA sont dues aux médicaments (attention aux AINS). 
La cause la plus fréquente d’IRA en dehors de l’hôpital est l’association IEC avec les AINS. 
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VI RADIOLOGIE — Son intérêt majeur est d’éliminer toute arrière pensée d’obstacle excrétoire : rechercher des 
opacités lithiasiques, vérifier la présence et la situation des deux reins ; chiffrer leurs dimensions respectives et 
rechercher une dilatation des cavités excrétrices… 

1-Radiographie simple de l’arbre urinaire, 

2-Echographie : Elle a complètement détrôné l’UIV dans cette indication, 

Cas particulier de la nécrose corticale : 

Echographie : rein augmenté de taille, 

UIV : néphrogramme absent ou très pale, 

Angiographie : gros vaisseaux normaux et un aspect d’un arbre mort des artères interlobulaires, 

Scintigraphie au Te DTPA confirme l’absence d’obstruction sur les gros vaisseaux, l’existence de troubles de la 
vascularisation avec réduction du DSR et absence de vascularisation corticale. 


VII DIAGNOSTIC 

A-Diagnostic positif — Le diagnostic positif d'IRA repose sur : 

-La notion d'une fonction rénale normale récente, 

-L'absence d'anémie et d'hypocalcémie, 

-La présence de reins de volume et de cortex normaux à l'échographie. 


B-Diagnostic différentiel — On élimine 
1-Une rétention vésicale aiguë complète, responsable d’une suspension de la diurèse ; on la reconnaît par la 
constatation d’un globe vésical à la palpation, drainage des urines vésicales s’imposerait en urgence. 


2-Une insuffisance rénale chronique (IRC) : L’échographie rénale est généralement discriminative, révélant des 
petits reins d’IRC. 


VIII TRAITEMENT 

Assurer le contrôle hydro-électrolytique (surtout l’hyperkaliémie ) et acido-basique, 
Faciliter la nutrition, 

Eviter ou traiter le syndrome urémique, 

Ne pas compromettre la récupération rénale. 

EER (dialyse si signes de gravité). 


IX EVOLUTION 

L’IRA, contrairement à l’IRC, est généralement réversible et guérit le plus souvent. Elle consiste en une privation 
brutale de l’organisme de sa fonction rénale. La mortalité des IRA est très variable suivant le contexte mais elle reste 
encore élevée, variant en moyenne de 18%, dans les causes toxiques, à plus de 50%, voire 80%, dans certaines 
formes chirurgicales. 


Complications de l’IRA: 

-Risque vital, 

-Hyperkaliémie, 

-Hyperhydratation avec hyponatrémie sévère (risque d’ OAP), 

-Acidose métabolique sévère, 

-Complications métaboliques glucidiques, protidiques et lipidiques, 

-Complications neurologiques, digestives, cardiovasculaires, pulmonaires et infectieuses, 
-Risque de passage à la chronicité, 


Na (mmol/l) 





à 
Fe Na (%) 
/P Créatinine 
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<10 





Sédiment urinaire Normal protéinurie, cellules, cylindres 


Tableau 5 — Comparaison entre IRA fonctionnelle et organique. 


X CONCLUSION 


Les causes, les mécanismes et les lésions rénales des IRA sont multiples. Ils doivent êtres identifiés le plus tôt 
possible car ils conditionnent une partie du traitement et 1l en va souvent de la survie du patient et de ses reins. 


Le traitement de l’IRA représente l’indication type des techniques de « réanimation néphrologique ». 
Les formes les plus sévères d’'IRA sont actuellement curables grâce à la conjonction du traitement médical et des 
techniques de dialyse. 


